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INTRODUCCION: 
 
Desde 1979 la atención médica mundial se dirigió al estudio y comprensión de una patología detectada por vez 
primera: "Aparición de infecciones por Pneumocistis carinii y sarcoma de Kaposi en número de casos y población no 
habitual, acompañando a una inmunodeficiencia celular de etiología no explicada". De inmediato, en el Centro de Control de 
Enfermedades (C.D.C.) de Atlanta, USA (1) Y en el Instituto Pasteur de París, inician un estudio prospectivo encaminado a 
dilucidar la etiología del proceso, comportamiento clínico y epidemiológico y al logro de una terapia no paliativa. 
 
Casi simultáneamente Robert Gallo y col. (2) en el Instituto Nacional del Cáncer, Bethesda y Barre-Sinoussi y col. (3) en 
el Instituto Pasteur, París en 1983 describen infección por virus de la familia de la leucemia de células T humanas en estos 
pacientes y el C.D.C. establece progresivamente las bases epidemiológicas, clínicas y de laboratorio. 
 
La alta mortalidad y la mayor incidencia en homosexuales, desencadenó una campaña publicitaria que si bien es cierto, 
ha permitido el conocimiento popular de la enfermedad, también ha introducido conceptos erróneos y originado un pánico 
importante. En esta revisión nos proponemos actualizar los conocimientos etiológicos, epidemiológicos, inmunológicos, 
clínicos y de laboratorio existentes pero dispersos. Analizaremos brevemente la situación en Venezuela. 
 
ETIOLOGIA: 
 
En los pacientes con SIDA se aíslan diversos agentes infecciosos como virus de la hepatitis B, citomegalovirus, herpes 
virus, virus de Epstein-Barr, treponema pallidum, toxoplasma gondii, etc. Indudablemente estos agentes no explican el 
defecto inmunológico subyacente. Ya que el defecto principal en el SIDA reside en la inmunidad celular como explicaremos 
más adelante y que tal alteración, afecta a una sub-población de linfocito T, pareció probable que el agente etiológico 
debería tener tropismo y efecto citopático en los linfocitos T humanos. Ninguno de los reportes previos habían identificado 
tal agente y menos con tales propiedades. Sin embargo, estudios previos demostraron que algunos miembros de una clase 
particular de virus, retrovirus, podían inducir un estado de inmunosupresión en animales. Por ejemplo, la leucemia felina es 
producida por tales virus, pero muchos gatos infectados no desarrollan leucemia sino que sucumben por infecciones por 
gérmenes oportunistas debido al desarrollo de un estado de inmunosupresión adquirida (4). 
 
Estas observaciones sugirieron que los retrovirus humanos podían ser los agentes etiológicos del SIDA. Basados en 
estos estudios, se focalizó la atención sobre la familia de retrovirus humanos recientemente descrita, los virus de leucemia 
de células T humanas (Human T-cell leukemia viruses (HTLV) (5). Fue así como Sinoussi-Barre y col. reportaron un 
retrovirus que llamaron retrovirus asociado a linfoadenopatía (LAV) que aislaron de un homosexual masculino que tenía 
signos prodrómicos de SIDA y Robert Gallo y col. aíslan de varios pacientes con SIDA, un virus que denominan HTLV-III. 
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Estudios recientes de la organización molecular y de la estructura bioquímica del HTL VIU pueden conducir al entendimiento 
de la biología del virus y su mecanismo patogénico en el SIDA. La estructura molecular general del HTL V - III es muy similar 
a los otros miembros de la familia HTL V Y puede ser representada por el siguiente diagrama esquemático de la .or-
ganización de los genes del HTL V (6): L TR-gag-pol-env-pX- L TR. 
 
La transcripción completa del genoma comprende 9.0 kilobases. La región "gag" codifica una estructura proteica 
central (p24) que es el antígeno principal del virus con un peso molecular de 24 kilodaltons (kd). La región "poI" codifica la 
transcriptasa reversa dependiente de Mg2 + de 100 kd. La región "env" codifica la cubierta proteica del virus p41 Y 
contiene los antígenos encontrados en la mayoría de los pacientes. La región "pX" es única en la familia HTL V y no ha sido 
vista en otros retrovirus de mamíferos. Poco se sabe de esta región en HTL V-III, parece codificar para proteínas 
regulatorias trans-activantes, lo cual pudiera influir la actividad de las secuencias terminales largas repetitivas (LTR). 
 
La homología con los otros miembros de la familia, HTLV-I y HTLV-II, se encuentran a nivel de las regiones "gag" y "poI" 
con menor homologÍa a nivel de las regiones "env" y  "pX”. La divergencia de " pX" del HTLV-III pudiera explicar el efecto 
citopático del virus sobre las células T4+ y no transfonnante que sí lo tienen, los otros miembros de la familia. 
 
El aislamiento e identificación de HTL V-III/LA V como agente etiológico del SIDA parece estar bien establecido. En 
cerca de 90 por ciento de pacientes con SIDA es posible detectar anticuerpos circulantes reactivos contra HTLV-III y si se 
combina el inmunoensayo enzimático (ELISA) con electroblot, el 100 por ciento de los pacientes son positivos. 
 
EPIDEMIOLOGIA: 
 
Las denuncias recibidas en el CDC de Atlanta, puso en alerta ante la aparición de casos en fonna inusitada de una 
nueva enfermedad no identificada de forma específica, sino reconocida por los signos y síntomas más comunes y, por ello, 
se denominó: "Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) o Acquired inmunodeficiency syndrome (AIDS) en lengua 
inglesa. Sus características, entre otras, es la aparición de infecciones oportunÍsticas con inmuno deficiencia de causa no 
conocida y una alta letalidad. 
 
Durante los años de 1981, 1982 y 1983, los Departamentos de Salud de los Estados Unidos de América, asumieron 
un papel activo en la vigilancia e investigación del SIDA. En Mayo de 1983, la Conferencia Anual de Epidemiólogos Estatales 
y Territoriales de E.U.A., definió el SIDA como problema de salud pública y recomendó que fuera incorporada a la lista de 
Enfermedades Notificables en todos los Estados (MMWW, Jun. 24, 83 Vol 32/No. 24). 
 
El sistema de vigilancia epidemiológica definió que se entendía por un caso de SIDA: "Un caso de SIDA es un paciente 
que ha tenido o tiene un diagnóstico definitivo de una enfermedad que sugiere la probabilidad de una deficiencia 
inmunológica celular subyacente (sarcoma de Kaposi en menores de 60 años y/o infección oportunísticas severa), y en 
quien no se descubre ninguna de las causas conocidas de deficiencia celular ni de resistencia disminuida a esa 
enfermedad. La información recogida bajo esos técnicos fue publicada en New Ing. J. Med en 1982 (7) Y comprendió un 
lapso de observación desde ello de Junio al 10 de Noviembre de 1981. Se recolectaron 159 casos, de los cuales 158 eran 
hombres, con edades comprendidas entre los 15 y 57 años, el 92 por ciento eran homosexuales o bisexuales y más del 75 
por ciento se localizaban en New York, San Francisco y Los Angeles. 
 
Antes de presentarse esta situación, el Sarcoma de Kaposi tenía una baja frecuencia en USA: 50-150 casos al año, lo 
que representa una tasa de 2-6 casos por 10 millones de habitantes. Se veía en personas de ascendencia europea, 
mayores de 60 años y en quienes constituía un proceso maligno de progreso lento con buena respuesta al tratamiento. Se 
conocía además una forma más agresiva en pacientes transplantados o inmunocomprometidos por otras causas, y en 
niños y adultos jóvenes del África Ecuatorial, donde representa el 10 por ciento de todos los cánceres. Igualmente la 
neumonía por Pneumocistis carinii se veía muy raramente en los Estados Unidos antes de 1979. Una frecuencia de 3 casos 
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por 10 millones de habitantes en personas con inmunodeficiencia congénita, malignidad hematológica o en neonatos 
prematuros. 
 
En el otoño de 1981, en la ciudad de New York, se observaron los primeros casos de infecciones oportunísticas en 
hombres y mujeres consumidores de drogas de administración intravenosa. En el año de 1982 se reportan los primeros 
casos de SIDA en hemofílicos en quienes la enfermedad tomaría un curso rápidamente fatal. De esta manera, pudo 
descubrirse la existencia de cuatro grupos de alto riesgo: 1) Homosexuales; 2) Drogadictos; 3) Hemofílicos y, en cuarto 
lugar, se incluyó a un grupo de haitianos qué, para el momento actual, no se les considera como tales. Ya para el 11 de 
Julio de 1983, el CDC había registrado 1.831 casos cuya distribución porcentual por grupos de riesgo fue la siguiente: 
homosexuales, 71 por ciento; drogadictos, 17 por ciento; haitianos 5 por ciento; hemofílicos, 2 por ciento; otros, 6 por 
ciento. Los casos incluidos como otros, no se conocían todos los detalles. Hasta el 19-10-83, se habían registrado 2.513 
casos y 1.048 defunciones, lo que representa una tasa general de letalidad del 42 por ciento. Al inicio los casos estaban 
concentrados en las ciudades de New York, Los Angeles, San Francisco y Miami, pero, gradualmente, fueron apareciendo 
en otros Estados, registrándose diariamente de 7 á 8 casos nuevos con duplicación semestral del número de casos (8). 
 
Las únicas vías de transmisión demostradas hasta ahora es a través del contacto sexual, vía transplacentaria y 
transfusiones sanguíneas o derivados de la sangre. La vía aérea, por alimentos, uso de utensilios, vectores animales, 
contacto social, han sido sólo especulativos y no han tenido confirmación científica. De ello se derivan importantes medidas 
preventivas. 
 
INMUNOLOGIA: 
 
El compromiso inmunológico en esta patología se sospecha clínicamente por el tipo de infecciones que afectan a los 
pacientes (infección por gérmenes oportunistas) y la aparición de sarcoma de Kaposi en menores de 60 años. La 
disminución de la re actividad cutánea a antígenos de uso rutinario en la exploración de la hipersensibilidad retardada 
(PPD, SKSD, Cándida, etc.) y los hallazgos de la exploración inmunológica in vitro permiten establecer un patrón bastante 
característico de esta enfermedad (6). 
 
Es indudable que el desarrollo tecnológico de los anticuerpos monoclonales ha permitido una exploración funcional 
cualitativa y cuantitativa de las poblaciones y sub-poblaciones linfocitarias humanas. En el presente se usan muy 
frecuentemente los anticuerpos monoclonales denominados OKT4 (o Leu-.3) y OKT8 (o Leu-2). Con estos anticuerpos se 
pueden identificar sub-poblaciones de linfocitos T. El 60 por ciento de tales linfocitos reaccionan con anticuerpos OKT4 y se 
les denominan linfocitos T4. Tienen funciones efectoras de hipersensibilidad retardada y de células que ayudan o cooperan 
en la generación de linfocitos T asesinos, en la diferenciación de linfocitos B en células plasmáticas y en el desarrollo de 
linfocito s supresores. Por otra parte, los anticuerpos OKT8 se usan para identificar el linfocito que se denomina T8 
(Aproximadamente el 30 por ciento de las células T) y que funcionalmente, se comportan como células T asesinas, células 
que suprimen reactividad mediada por células así como la producción inmunoglobulinas. 
 
Otro aspecto que nos ayuda a comprender los hallazgos inmunopatológicos es la descripción de algunas moléculas 
solubles producidas por el linfocito T. La interleuquina-2 (IL-2) es proteína anteriormente denominada factor de crecimiento 
de la célula T (T-cell growth . -TCGF-) y es liberada por el linfocito T como un material soluble necesario para la expansión y 
crecimiento de las células T, particularmente las células T citotóxicas. Además, se ha podido evidenciar un receptor de 
membrana para la IL-2 que aparece al ser estimulado el linfocito por el antígeno o por lectinas. De la misma manera los 
viriones purificados de HTL V-III se asocian preferentemente a este receptor. 
 
El interferón incluye un grupo de péptidos que inicialmente se encontró tenían actividad inmunológica antiviral y ahora 
sabemos tiene actividad además del tipo inmunoregulador muy potente en el inicio y activación plena del macrófago y 
facilita la actividad asesina de la célula citotóxica natural, otro de los linfocito s descritos recientemente. 
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En la Tabla No. 1, apreciamos las anormalidades de las células inmunocompetentes que, con mayor frecuencia, se 
observan en el SIDA. En la misma se comparan un grupo de control heterosexual y otro homosexual con homosexuales con 
cuadro inicial de SIDA (linfoadenoepatico) sin sarcoma de Kaposi y otro con el cuadro completo. La anormalidad 
inmunológicas característica del SIDA es la inversión del índice linfocito ayudador/supresor (T4-T8).En los grupos 
comparados apreciamos como se reduce este índice de 2 hasta valores menores 5 y esto se explica por una marcada 
reducción del número absoluto de linfocitos T4 y no incremento significativo de T8. Es de notar que en infecciones virales 
agudas se produce educción transitoria similar como es el caso de citomegalovirus. En contraste a lo observado las células 
T, la población de células B es normal y hay un incremento inicial de la producción de anticuerpos. De la misma manera el 
número de monocitos/macrófagos es normal. La disminución en un 50 por ciento de las células portadoras de antígenos 
HLA-Dr parece deberse a un defecto en la síntesis de interferón por las células T. 
 
El análisis de la función inmunológica desde el punto de vista cualitativo presenta las siguientes características: la 
síntesis de DNA estimulada por mitógenos, la producción de interferon gamma, la producción de interleuquina-2, la 
expresión de receptores para interleuquina-2 aunque variablemente disminuido en las poblaciones celulares no separadas, 
es normal en poblaciones purificadas de T. En contraste la síntesis de DNA en respuesta a antígeno soluble proteico 
toxoide tetánico está disminuido en ambas sub-poblaciones. Se ha podido demostrar que la hiporeactividad de los linfocitos 
no fraccionados de pacientes con SIDA se debe a supresión activa. 
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El aislamiento del virus HTL V - III ha permitido la realización de técnicas inmunológicas que facilitan la detección de 
anticuerpos circulantes y que se encuentran disponibles en nuestro país desde comienzos de 1985. EI ensayo 
inmunoenzimático (ELISA), permite detectar anticuerpos con una especificidad hasta del 99.8 por ciento y una sensibilidad 
del 93.1 por ciento Es importante resaltar que la presencia de positividad del anticuerpo no es sinónimo de enferme dad y 
sólo indica que se ha entrado en contacto con el virus. Los últimos reportes revelan que alrededor del 10 por ciento de 
personas con anticuerpos positivos desarrollan la enfermedad. 
 
CLINICA: 
 
El poco tiempo que ha transcurrido desde la detección inicial de los primeros casos de SIDA no ha permitido conformar 
un cuadro clínico completo (9). Sin embargo, hay evidencias de infección asintomática por HTLV-III y la historia natural de 
la enfermedad tiene etapas con períodos de tiempo variables según el susceptible, y que van desde las. "manifestaciones 
no específicas" como fiebre de etiología no precisada, pérdida de peso, manifestaciones diarreicas, malestar general, 
linfoadenopatías, hepatoesplenomegalia, sudores nocturnos, fatiga, etc. Etapas donde pueden existir fenómenos de 
"autoagresión inmunológica" como producción de anticuerpos contra plaquetas y núcleos celulares y de manifestaciones 
neurológicas con estados depresivos, cambios de conductas y del curso del pensamiento y, finalmente, ya cuando la 
alteración del sistema inmunológico alcanza sus máximos niveles, sobrevienen las infecciones por gérmenes oportunistas y 
manifestaciones neoplásicas del tipo sarcoma de Kaposi y linfomas no Hodgkin (Gráfico 1). 
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El análisis de los datos obtenidos hasta ahora sugieren que el espectro clínico de la infección por HTLV-III tiene una 
gama que va desde infecciones transitorias hasta un estado crónico de provirus, estado de portador asintomático y el de 
manifestaciones clínicas ostensibles. 
 
El manejo clínico de un paciente con infección por HTLV-III/LAV requiere familiarizarse con una estrategia 
epidemiológica iniciada en el CDC y adoptada por el MSAS. Para este propósito se define "un caso de SIDA" como una 
persona que ha tenido: 1) Presencia de una enfermedad que sugiere defecto de la inmunidad celular; 2) Al mismo tiempo, 
ausencia de cualquiera de las causas conocidas que depriman la inmunidad celular. 
 
Entre las enfermedades que sugieren defecto de la Inmunidad Celular se encuentran:  
 
A. Infecciones protozoarias y helmínticas: 
1. Criptosporidiosis pulmonar 
2. Pneumonía por Pneumocystis carinii 
3. Estronsiloidiasis, infección del SNC, diseminada o neumonía 
4. Toxoplasmosis, causando neumonía o infección del SNC 
 
B. Infecciones micóticas diseminadas o del SNC: 
1. Aspergilosis, Coccidioidomicosis, Histoplasmosis 
2. Candidiasis causando esofagitis 
3. Criptococosis causando infección pulmonar, del SNC o diseminada 
 
C. Infecciones bacterianas: 
1. Micobacterias atípicas que causen infección diseminadas  
2. Nocardiasis 
 
D. Infecciones virales: 
1. Citomegalovirus ocasionando infección pulmonar, gastrointestinal o del SNC 
2.  Virus herpes simplex causando infección mucocutánea crónica con úlcera que persistan por más de un mes o 
infección pulmonar del tracto gastrointestinal o diseminada. 
3. Leucoencefalopatía multifocal progresiva (papovavirus) 
 
E. Neoplasias: 
1. Sarcoma de Kaposis diseminado o en menores de 60 años 
2. Linfoma limitado al cerebro 
 
Entre las causas conocidas en las que se deprime la inmunidad celular se encuentran: 
 
1. Menores de 1 mes de edad o mayor de 60 años 
2. Deficiencias inmunológicas primarias 
3. Corticosteroides sistémicos u otra terapia inmunosupresora o citotóxica 
4. Cáncer ampliamente diseminado del tejido linfoide como linfoma, enfermedad de Hodgkin, leucemia linfocítica, 
mieloma múltiple, etc. 
 
La "definición de sospecha de SIDA" comprende cualquier persona perteneciente a los grupos de riesgo de SIDA: homo 
o bisexual masculino o adicto a drogas intravenosas, que presenten: 
a) Linfoadenopatía inexplicada, de más de un mes de duración en dos o más sitios no contiguos extrainguinales. 
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b) Síndrome de desgaste (pérdida de 10 por ciento o más de peso en un año o menos) acompañado de cualquiera de 
los siguientes hallazgos: 
1. Fiebre inexplicada 
2. Diarrea inexplicada 
3. Alergia cutánea a antígenos comunes (PPD, Cándida, SKSD, etc.) 
4. Linfopenia inexplicada (menos de 1500 linfocitos/mm3). 
 
La "definición de contacto" con SIDA se refiere a toda persona que tiene o ha tenido contacto íntimo, relaciones 
sexuales o convivencia con una sospecha o caso de SIDA, o que reciban componentes sanguíneos provenientes de 
donantes con SIDA. 
 
La secuencia de atención médica de los pacientes con SIDA permite confrontar con dos situaciones diferentes: 
 
PRIMERA SITUACION: Individuo enfermo, con síntomas y signos de "caso" o "sospecha". El diagnóstico debe ser 
confirmado con el estudio inmunológico. Es decir, realizar pruebas de piel de hipersensibilidad retardada (PPD, Cándida, 
SKSD, Tricofiton, etc.), el estudio in vitro para marcadores linfocitarios para cuantificación de linfocito s T (Rosetas E) y sub-
poblaciones de T (T4 Y T8) Y la estimación del índice ayudador/supresor (T4/T8). De la misma manera, la realización de 
ensayos funcionales en respuesta a mitógenos (PHA, con A), aloantígenos (MLC) y antígenos solubles (T.T. o T.D.) en 
poblaciones separadas y no separadas. Hacer la denuncia ante el MSAS para iniciar el estudio de contactos. 
 
SEGUNDA SITUACION: Individuo aparentemente sano que solicita información y pesquisa para infección por HTLV-III. El 
mayor volumen de pacientes que se presenta en esta situación pertenece al grupo de riesgo homosexuales y bisexuales 
masculinos; muy ocasionalmente vemos personas por sospecha de contaminación por otra vía (transfusiones, drogadicción, 
contacto heterosexual o transplacentario); en consecuencia, se le debe realizar una prueba de anticuerpo s para HTLV-III, 
realizar educación sanitaria e informar qué significa la prueba de anticuerpos. De resultar negativos los anticuerpos para 
HTL V -III instruimos al individuo para que evite los contactos de alto riesgo y disminuya la posibilidad de infectarse. De 
resultar la prueba positiva y por ello entendemos que se debe realizar en dos oportunidades con muestras diferentes de 
sangre, deben tener valores por encima del punto de corte, idealmente con una lectura mayor de 0.300 en ambas 
determinaciones. 
 
A este paciente se le debe instruir para cortar la cadena epidemiológica a partir de él, se le debe estudiar la inmunidad 
mediada por células comenzando por las pruebas de piel. De ser éstas positivas, seguir el individuo cada 3-6 meses. Al ser 
las pruebas cutáneas negativas, se realizará el inmunodiagnóstico in vitro. 
 
Como hemos visto, establecer el diagnóstico de SIDA requiere comprobar la presencia de signos y síntomas sugestivos 
de la enfermedad, el contacto epidemiológico significativo (procedencia de sitios endémicos o de alta incidencia, contacto 
sexual con enfermos o sospechosos), pertenecer a un grupo de riesgo y, por último, la exploración inmunológica 
congruente. 
 
El C.D. C., en Junio de 1985, emitió nuevos criterios que indican para el momento actual la existencia de SIDA: 
 
I. En ausencia de infecciones oportunísticas, un paciente con serología o virología positiva para HTL V-III/LAV que 
presente una de las siguientes entidades: 
 
1. Histoplasmosis sistémica (no restringida al pulmón o ganglio) diagnosticada por cultivo, histología o identificación 
antigénica. 
2. Isosporidiasis ocasionando diarrea crónica (más de 1 mes) diagnosticada por histología o microscopía de heces. 
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3. Candidiasis broncopulmonar diagnosticada por microscopía o por lesiones extensas a la endoscopia (no por cultivo 
sólo). 
4. Linfoma no Hodgkin de tipo difuso o indiferenciado, de células B o fenotipo inmunológico desconocido. 
5. Sarcoma de Kaposi en individuos de 60 años o más, confirmado por biopsia. 
 
II. Neumonitis intersticiallinfoidea crónica en un niño menor de 13 años sin infección oportunística demostrada, es 
sugestiva de SIDA si las "pruebas para HTLV -III/ LAV son positivas" . 
 
III. Casos diagnosticados de SIDA por infección oportunística, que desarrollen una entiqad maligna linforreticular 
posterior, deben seguirse considerando como SIDA. 
 
IV: Debe excluirse el diagnóstico de SIDA cuando en un paciente: 
1. El anticuerpo para HTLV-III/LAV es negativo 
2. Otras determinaciones para HTLV-III/LAV son negativas. 
3. Linfocitos T cooperadores no están bajos o el índice T4/T8 no aparece alterado. 
 
SITUACION DEL SIDA EN VENEZUELA: 
 
El primer caso de SIDA es reportado en Venezuela, en Mayo de 1983 por la Dra. Gloria Echeverría de Pérez en el 
Centro Nacional de Inmunología Clínica. Con tal motivo, un grupo de médicos del sector público y privado comenzó a 
estructurar un sistema de vigilancia epidemiológica para el estudio de esta nueva enfermedad, con el fin de conocer la 
ocurrencia de casos y sospechas, analizar las encuestas epidemiológicas que se realizarían y, finalmente, difundir la 
información obtenida, presentando sus recomendaciones con la finalidad de controlar en lo posible, la ocurrencia de más 
casos. El grupo se reúne informalmente hasta que en Mayo de 1984 el MSAS convocó a una reunión oficial al grupo de 
trabajo original y a las autoridades del Ministerio de Sanidad y Asistencia Social, que de manera directa o indirecta, 
estuvieran involucradas en el problema. Se instala así, desde ese momento, la Comisión Nacional para el Estudio del 
Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA), reuniéndose periódicamente en la Sede de la División de Enfermedades 
Transmisibles y Accidentes, oficializada por la Resolución No. 5 del MSAS (Dirección de Epidemiología y Programas de 
Salud) del 4-10-84 e integradas por las personas designadas en la Resolución No. 8 del 25-10-84 (8). 
 
Una vez oficializada la Comisión, se sistematiza un Sistema Nacional de Vigilancia Epidemiológica con cuatro actividades 
básicas, a saber: 
. Generación y recolección de los datos. 
. Consolidación, análisis e interpretación de los datos. 
. Toma de decisiones y aplicación de medidas de prevención y control adecuadas a la situación. 
. Difusión de la información y de los resultados de las medidas aplicadas. 
 
Los elementos tomados en cuenta en la recolección y generación de los datos se refieren a la notificación de 
sospechas, casos y muertes, investigación de contactos, notificación de resultados de laboratorio, relacionados con la 
enfermedad, revisión de certificados de defunción en los últimos 3- 5 años, en busca de muertes por SIDA y registro y 
estudio de grupos de mayor riesgo a través de encuestas epidemiológicas y seroepidemiológicas. 
 
El análisis de la información recabada por la Comisión Nacional para el Estudio del SIDA revela que el problema 
venezolano en este sentido, no tiene la magnitud de otras latitudes, pero constituye una situación potencial epidémica si se 
deja a la libre evolución Hasta Enero de 1986 se han detectado 30 casos con 19 fallecidos (63 por ciento). La 
discriminación por sexo nos da un total de 28 casos (93 por ciento) del sexo masculino y 2 del sexo femenino (7 por 
ciento). El grupo etarío más afectado está comprendido entre los 22 y 52 años, con el 66 por ciento entre 30 y 39 años. 
En cuanto al comportamiento sexual, el 86 por ciento (26 casos) son homo o bisexuales masculinos y los restantes son 
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heterosexuales (2 masculinos y 2 femeninos). La fuente de contagio se ha logrado determinar se encuentra en USA y El 
Caribe contaminándose los pacientes en sus constantes viajes o residencia en dichos lugares. Las infecciones 
oportunísticas identificadas son: por Pneumocistis carinii, Candida albican a nivel gastrointestinal, criptosporidiasis 
gastrointestinal, micobacteriosis diseminadas, criptosporidiosis del sistema nervioso central, toxoplasmosis del SNC y 
criptosporidiasis pulmonar. De la misma manera, se han identificado el Sarcoma de Kaposi como única neoplasia. 
 
 Como podemos ver, el comportamiento clínico, epidemiológico, etiológico y de laboratorio del SIDA en el país, ha sido 
muy similar al reportado en la literatura, por lo que todas las medidas adoptadas internacionalmente se aplican a nuestro 
caso. El MSAS a través del Programa de Inmunología Clínica ha permitido facilidades diagnósticas en cuanto a la 
determinación de anticuerpos contra HTL V-III/LAV y la exploración del funcionalismo inmunológico de laboratorio e in vivo. 
 
PREVENCION DEL SIDA: 
 
El conocimiento etiológico del SIDA ha permitido desarrollar medidas preventivas para evitar el contagio de la 
enfermedad. La baja infectividad del virus y el conocimiento de las vías importantes de eliminación o transmisión (semen y 
sangre) permite un manejo racional de los pacientes con un margen de seguridad casi absoluto. No han sido reportados 
casos contagiados por manejo de pacientes. Las medidas que transcribimos son las en uso actualmente y han sido 
publicadas en MMWR 31:577-579, 1982. 
 
PRECAUCIONES PARA EL PERSONAL DE HOSPITALES: 
 
1. Evitar heridas accidentales con instrumentos cortantes contaminados con material potenciaJmente infeccioso proveniente 
de pacientes con SIDA. 
 
2. Evitar el contacto de lesiones abiertas de la piel con material de pacientes con SIDA.  
 
3. Utilizar guantes cuando se manipule muestras de sangre, objetos manchados de sangre, fluidos corporales, excreciones 
y secreciones, así como toda superficie, materiales y objetos expuestos a ellos. 
 
4. Utilizar delantal o bata cuando exista la posibilidad de que la ropa pueda mancharse de sangre, secreciones, excreciones 
u otros fluidos corporales. 
 
5. Lavarse las manos inmediatamente si se contaminan con sangre.  
 
6. Lavarse las manos después de quitarse guantes y batas y antes de abandonar habitaciones de pacientes que se 
conozca o sospeche sufran de SIDA. 
 
7. Rotular prominentemente las muestras con la advertencia especial, tal como: PRECAUCIONES DE SANGRE o 
PRECAUCIONES DE SIDA. 
 
8. Limpiar inmediatamente cualquier derrame de sangre con una solución desinfectante tal como hipoclorito de sodio (cloro 
casero). 
 
9. Colocar los objetos manchados de sangre en una bolsa impermeable rotulada prominentemente: PRECAUCIONES DE 
SANGRE o PRECAUCIONES DE SIDA, antes de ser enviados para su procesamiento o eliminación. Los objetos reusables 
deben ser procesados de acuerdo con las políticas del Hospital para el material contaminado con el Virus de la Hepatitis  
 
10. Desinfectar los instrumentos que posean lentes después de utilizarlos con muestras de pacientes afectados de SIDA. 
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11. Colocar inmediatamente las agujas después de su uso en un envase resistente a los pinchazos, utilizado sólo para ese 
fin. Las agujas no deben ser reinsertadas en su cubierta original antes de ser descartadas dentro del envase, ya que esto 
es una causa común de heridas. Es preferible usar agujas y jeringas desechables. 
 
12. Se recomiendan habitaciones privadas para pacientes que estén demasiado enfermos como para tener una buena 
higiene, tales como aquéllos con diarrea abundante, incontinencia fecal o comportamiento alterado. Esto puede ocurrir 
posterior a infecciones del Sistema Nervioso Central. 
 
RECOMENDACIONES PARA EL PERSONAL DE LABORATORIO: 
 
1. No pipetear con la boca. 
 
2. Descartar agujas después de su uso en un envase resistente a los pinchazos. Utilizar batas durante el trabajo con 
material potencialmente infeccioso, y descartar ésta apropiadamente antes de abandonar el laboratorio. 
 
3. Utilizar guantes para evitar el contacto de la piel con sangre, muestras que contengan sangre u objetos manchados de 
este líquido, fluidos corporales, excreciones y secreciones, así como superficies, materiales u objetos expuestos a ellos. 
 
4. Se recomienda el uso de gabinetes de seguridad biológica, tales como campanas, cuando se efectúan procedimientos 
que puedan formar microgotas o aerosoles infecciosos.  
 
5. Descontaminar la superficie de los mesones de trabajo con un desinfectante, tal como solución de hipoclorito de sodio, 
inmediatamente después del derrame de material potencialmente infeccioso, y al terminar las actividades. 
 
6. Descontaminar todo material potencialmente infeccioso, preferiblemente en autoclave, antes de su descarte o 
reprocesamiento. 
 
7. Lavarse bien las manos al concluir las actividades de trabajo, después de quitarse la bata y antes de abandonar el 
laboratorio. 
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